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Resumo
O objetivo do presente estudo foi comparar os níveis de inibição pré-sináptica (IPS) e inibição recíproca (IR) 
entre indivíduos com Doença de Parkinson e saudáveis e, a correlação entre essas inibições e a rigidez muscular 
e a severidade clínica de indivíduos com Doença de Parkinson (avaliadas através da Escala Unifi cada de 
Avaliação da Doença de Parkinson). Foram avaliados 11 indivíduos nos estágios 2 e 3 da doença e 13 indivíduos 
saudáveis pareados pela idade. A IPS foi menor em indivíduos com Doença de Parkinson (31,6%) do que em 
saudáveis (67,1%) (p = 0,02). A IR não diferiu entre indivíduos com Doença de Parkinson (26,9%) e saudáveis 
(27,6%) (p = 0,91). Adicionalmente, não foram detectadas correlações entre os níveis de IPS com a rigidez e 
a severidade clínica (p > 0,05). Portanto, mecanismos inibitórios não explicam totalmente a rigidez muscular 
e a severidade clinica da doença. Alterações entre ativação de músculos agonistas e antagonistas parecem 
estar relacionadas a infl uências supraespinhais anormais nos mecanismos espinhais decorrentes da doença.
PALAVRAS-CHAVE: Refl exo-H; Medula espinhal; Inibição pré-sináptica; Inibição recíproca dissináptica; 
Doença de Parkinson. 
A doença de Parkinson (DP) é uma patologia 
neurodegenerativa progressiva sendo que sua principal 
causa é uma disfunção dos núcleos da base, decorrente 
da degeneração de neurônios na via nigroestriatal 
dopaminérgica1. A degeneração dessas estruturas 
resulta em um número de sintomas motores como 
tremor de repouso, bradicinesia, instabilidade postural 
e rigidez muscular2-3. Esses sintomas interferem 
negativamente na qualidade de vida de indivíduos 
com DP, comprometendo a mobilidade e auxiliando 
para a progressiva perda de funcionalidade, força 
muscular e aumento do risco de queda4. 
Um dos sintomas da DP que mais afeta a funcio-
nalidade dos indivíduos acometidos é a rigidez mus-
cular, pois ela causa tanto uma redução da amplitude 
e da velocidade dos movimentos voluntários3 como 
uma perda de controle postural5. As causas da rigi-
dez ainda não são totalmente esclarecidas, mas tem 
sido atribuídas ao aumento da contração simultânea 
dos pares musculares de agonistas e antagonistas, 
ou cocontração6. Apesar do aumento observado na 
cocontração muscular entre idosos ser considerado 
um mecanismo de compensação diante de situações 
de alterações súbitas do equilíbrio7, em indivíduos 
com DP, a disfunção dos núcleos da base aumenta 
ainda mais o recrutamento concomitante dos pares 
musculares8 e, consequentemente, afeta os comandos 
efetores (i.e., drive eferente) que são modulados por 
mecanismos supraespinhais e ou espinhais9. Assim, a 
investigação de alguns mecanismos espinhais como 
a inibição pré-sináptica (IPS) e a inibição recíproca 
(IR) é necessária visto que um elegante estudo em 
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Método
Amostra
modelo animal demonstrou o envolvimento da me-
dula espinhal nos sintomas motores da DP1. 
A IPS é um mecanismo em que a eficácia das 
sinapses entre as fibras aferentes Ia homônimas aos 
motoneurônios é controlada por comandos espinhais 
e supraespinhais10 que  modulam a influência perifé-
rica do controle motor. Já a IR é um mecanismo em 
que as fibras Ia do músculo antagonista e comandos 
descendentes convergem para um interneurônio Ia 
que promove hiperpolarização dos motoneurônios 
alfa do músculo agonista de forma a dificultar sua 
despolarização11-12. Assim, para avaliar mecanismos 
inibitórios medulares, estudos neurofisiológicos têm 
sido geralmente conduzidos com a aplicação do re-
flexo-H (resposta análoga ao reflexo de estiramento, 
que pode ser evocado em diferentes músculos com a 
estimulação elétrica de seus respectivos nervos) para 
verificar esses importantes mecanismos espinhais12-14.
Alguns estudos têm sugerido que os níveis de 
IPS no membro inferior de indivíduos com DP 
apresentam uma diminuição significante quando 
comparados com indivíduos saudáveis, pareados 
pela idade15-17.
Por outro lado, ainda são incipientes os estudos que 
demonstraram os níveis de IR no membro inferior 
de indivíduos com DP. De fato, apenas um estudo 
demonstrou que o nível de IR não diferiu entre indi-
víduos com DP e saudáveis da mesma idade17. Além 
disso, não há estudos que correlacionaram o grau de 
rigidez muscular no membro inferior com os níveis 
de IR e de IPS desses indivíduos. Existem apenas 
estudos15-17 que correlacionaram os níveis desses meca-
nismos inibitórios com a severidade clínica da doença, 
porém não observaram correlação significante.  
Dessa maneira, o presente estudo hipotetizou 
que os níveis destas inibições podem ser menores 
nos indivíduos com DP quando comparado com 
indivíduos saudáveis. Tais diminuições podem 
desinibir motoneurônios antagonistas, facilitando 
sua ativação e levando a cocontração de músculos 
antagonistas de indivíduos com DP como sugerido 
por OHYE et al.6 e, isto pode estar correlacionado 
com a rigidez muscular observada nesta população 
e com a severidade clínica da DP. 
Desse modo, os objetivos do presente estudo fo-
ram: a) investigar os níveis de IR e IPS no membro 
inferior de indivíduos com DP; b) compará-los aos 
dados de indivíduos saudáveis, pareados por idade; e 
c) verificar se há correlação entre os níveis das inibi-
ções com a rigidez muscular e a severidade clínica da 
DP. A investigação dos mecanismos inibitórios pode 
ajudar a esclarecer aspectos ligados à fisiopatologia 
da rigidez muscular e à severidade clínica da doença 
e, contribuir para a elaboração de intervenções de 
treinamento que visem minimizar este sintoma 
motor e a severidade clínica dessa população.
A amostra foi selecionada por meio de contatos 
telefônicos com indivíduos com DP da Associação 
Brasil Parkinson da cidade de São Paulo, e com indi-
víduos saudáveis frequentadores de cultos religiosos 
de uma cidade de São Paulo, SP. Após a explicação 
sobre os propósitos do estudo, 19 indivíduos com 
DP e 14 indivíduos saudáveis voluntariaram para 
participar do mesmo. Dentre os indivíduos que 
se voluntariaram, não foi possível determinar o 
reflexo-H em nove (oito indivíduos com DP e um 
indivíduo saudável). Desta forma, a amostra do 
estudo foi composta apenas de indivíduos onde era 
possível verificar o reflexo-H. Assim, 11 indivíduos 
com DP (67,2 ± 8,3 anos, [variação entre 53 - 79 
anos]), com diagnóstico clínico positivo da doença 
entre os estágios 2 e 3 na escala de HOEN e YAHR18 
(determinados por neurologista) e 13 indivíduos 
saudáveis (três homens e 10 mulheres), os quais fo-
ram pareados pela idade (67,1 ± 7,9 anos, [variação 
entre 54 - 77 anos]) participaram do estudo. 
Os indivíduos com DP foram avaliados sob efeito 
de medicação, ou seja, estado on (~1 h após a primei-
ra dose diária de medicação). Os dados demográficos 
e as características clínicas dos indivíduos com DP 
encontram-se na TABELA 1. Os indivíduos com 
DP realizavam sessões de fisioterapia uma vez por 
semana na Associação Brasil Parkinson, porém, tanto 
esses indivíduos quanto os saudáveis não realizavam 
atividade física mais de uma vez por semana. 
A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa da Escola de Educação Física e Esporte 
da Universidade de São Paulo (número: 2011/12) 
e realizada no Centro de Estudos de Psicobiologia 
do Exercício da Universidade Federal do Estado de 
São Paulo. Todos os participantes foram esclarecidos 
sobre os objetivos, riscos e benefícios decorrentes 
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Desenho experimental
Procedimentos
As inibições medulares, IPS e IR, foram avaliadas 
por meio do reflexo-H do músculo sóleus (FIGURA 
1). O reflexo-H foi determinado em duas condi-
ções: 1) controle ou teste - somente o reflexo-H do 
músculo agonista (músculo sóleus) foi obtido com 
um estímulo aplicado sobre o nervo tibial, e 2) 
condicionado - o reflexo-H do músculo antagonista 
(tibial anterior) é gerado, através da estimulação 
do nervo fibular comum, antes do reflexo-H do 
músculo agonista. A estimulação do nervo fibular 
comum, estímulo condicionante, foi realizada antes 
do estímulo teste com intervalo de 100 ms e 0-4 ms, 
Ilustração da obtenção do refl exo-H do 
músculo sóleus (SO) com o estímulo teste 
(situação controle), em que Ia representa 
as fi bras aferentes Ia e MN motoneurônios.
Os participantes visitaram o Centro de Estudos 
de Psicobiologia do Exercício em duas ocasiões. Na 
primeira visita os participantes responderam a uma 
anamnese. Em seguida, a Escala Unificada de Avalia-
ção da Doença de Parkinson (UPDRS) que é padrão 
ouro em avaliação dos sintomas motores e severidade 
clinica da DP foi aplicada nos indivíduos com DP19. 
Esta escala é composta por 42 itens, divididos em 
quatro partes: atividade mental, comportamento e 
humor - I; atividades de vida diária - II; exploração 
motora - III e complicações da terapia medicamento-
sa - IV. A parte III da escala foi utilizada para avaliar 
tanto a severidade clínica quanto o grau de rigidez da 
DP, seguindo os procedimentos abaixo: a severidade 
clínica dos indivíduos com DP foi avaliada utili-
zando-se a parte III da escala que corresponde dos 
itens 18 a 31. A pontuação de cada um desses itens 
varia de zero a quatro, onde zero representa normal 
e quatro representa déficit acentuado. Todos os itens 
foram somados para se obter o escore do domínio 
(TABELA 1). Quanto maior o escore, pior é o grau 
de incapacidade do indivíduo19. Já para a avaliação 
do grau de rigidez muscular dos indivíduos com DP 
foi utilizado apenas o item 22 da parte III da escala 
(TABELA 1) como sugerido por MORITA et al.16. 
Na segunda visita os participantes foram subme-
tidos a um conjunto de testes neurofisiológicos no 
aparelho Nicolet (Viking Select, USA), que durou 
aproximadamente 40 minutos e visou avaliar as cir-
cuitarias neurais inibitórias. Os testes foram realiza-
dos  no membro inferior dominante dos indivíduos.
da participação no estudo, e assinaram o termo de 





Ia = fi bras aferentes Ia;
MN = motoneurônios;
IR = inibição recíproca 
dissináptica;
IPS = inibição pré-
sináptica.  
Ilustração da obtenção do refl exo-H do 
músculo sóleus (SO) com o estímulo teste 
(lado direito da fi gura) e condicionamen-
to do refl exo-H do músculo sóleus com 
estímulos nas fi bras Ia do músculo tibial 
anterior (lado esquerdo da fi gura). 
FIGURA 2 -
a fim de recrutar as fibras aferentes Ia e ativar as vias 
inibitórias IPS e IR respectivamente (FIGURA 2). 
Refl exo H
O reflexo-H é análogo ao reflexo de estiramento, 
no entanto é obtido com uma estimulação elétrica 
superficial sobre o nervo tibial na fossa poplítea, 
que causa a despolarização das fibras aferentes Ia do 
músculo sóleus, gerando sinapses excitatórias diretas 
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A =  e l e t r o d o s  d e 
estimulação do nervo 
tibial localizado na fossa 
poplítea para estimular 
o músculo sóleus; 
B =  e l e t r o d o s  d e 
estimulação localizados 
na cabeça da fíbula para 
estimular o nervo fi bular 
comum;
C  =  e l e t r o d o s  d e 
captação localizados 
abaixo da união dos 
ventres dos músculos 
gastrocnêmio lateral e 
medial para captação 
no músculo sóleus.
com seus respectivos motoneurônios e consequente 
contração14. Assim, para avaliar o reflexo-H todos 
os participantes permaneceram sentados em uma 
poltrona, com o quadril posicionado a 110º, o joe-
lho a 120º e o tornozelo a 100º de flexão. Como o 
reflexo-H e as inibições medulares sofrem diversas 
influências, por exemplo, movimentos da cabeça, 
dos braços e dos pés14, os indivíduos foram instru-
ídos a permanecerem sentados na poltrona com as 
mãos relaxadas sobre as pernas e sem se mover ou 
dormir. Além disso, o segmento dominante foi fixado 
em um pedal situado abaixo do equipamento de 
neuroestimulação. Para reduzir a movimentação do 
segmento, além da fixação do mesmo com velcro, 
um dos examinadores auxiliou a conter o calcanhar 
do participante durante o experimento. O reflexo-H 
do músculo sóleus foi realizado por meio de uma 
estimulação bipolar do nervo tibial com eletrodos de 
superfície auto-adesivos (Valutrode) fixados na fossa 
poplítea (1 cm largura e 2 cm de comprimento) e na 
face anterior no joelho sobre o ligamento patelar (3,2 
cm de diâmetro). Os pulsos de estimulação foram 
retangulares, com 1 ms de duração. A captação do 
reflexo-H do músculo sóleus foi feita através de dois 
eletrodos de superfície auto-adesivos (Kendall,1,0 cm 
de diâmetro), fixados sobre o músculo sóleus a 4 cm 
e 6 cm (i.e. distância intereletrodo de 2 cm) abaixo 
da união dos ventres dos músculos gastrocnêmio 
lateral e medial na região postero-medial da perna20. 
O eletrodo referência foi fixado na porção medial da 
tíbia. Antes da fixação dos eletrodos de estimulação e 
captação, a pele da região foi tricotomizada e limpa 
com gaze umedecida em álcool isopropílico. Os 
eletrodos de estimulação e de captação foram fixados 
com esparadrapo e fitas de velcro para melhorar o 
contato entre a pele e o eletrodo (FIGURA 3). A 
taxa de aquisição dos sinais foi de 2 kHz.
O valor da onda M (onda de despolarização direta 
dos motoneurônios gerada pela estimulação de seus 
axônios) máxima (Mmax) do músculo sóleus foi ob-
tido através da aplicação de pelo menos três estímulos 
de intensidade crescente (ou progressiva) em que não 
houve aumento da amplitude pico a pico da onda M. 
Depois, a intensidade de estímulo que produzia uma 
onda H com amplitude entre 15 e 20% da Mmax 
foi determinada para posterior condicionamento.




Condicionamento do refl exo-H 
no músculo sóleus
O reflexo-H do músculo sóleus foi condicionado 
pela estimulação das vias aferentes Ia do nervo tibial 
através de um pulso retangular de 1ms de duração 
(estímulo condicionante) aplicado por meio de 
um eletrodo de superfície, fixado com velcro 
posicionado 2,0 cm abaixo da cabeça da fíbula. 
Seus contatos têm aproximadamente 1,0 cm de 
diâmetro, com 2,0 cm de distância intereletrodo. 
Os eletrodos de captação do músculo tibial anterior 
foram fixados sobre o ventre muscular do mesmo 
com uma distância intereletrodo de 2,0 cm, na 
altura do primeiro quarto da fíbula com o mesmo 
eletrodo de referência.
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A determinação da intensidade de condiciona-
mento correspondente ao limiar motor foi feita 
individualmente para obter uma onda M no tibial 
anterior com valor em torno de 100 µv. Este valor 
é suficiente para estimular as vias aferentes do mús-
culo tibial anterior que estimulam as vias inibitórias 
da IPS e IR sobre o músculo sóleus, sem causar 
contrações vigorosas do músculo tibial anterior que 
pudessem gerar estiramentos no músculo sóleus e 
interferir nos resultados.
 Para determinar a avaliação da IPS ou da IR o 
intervalo entre o estímulo condicionante e o estímu-
lo teste (C-T) foi diferenciado. A IR foi obtida com 
intervalo C-T de 0-4 ms21, e a IPS foi obtida com 
intervalo C-T de 100 ms22-23. Todas as avaliações 
foram realizadas em repouso para que não houvesse 
influência supraespinhal. Para cada participante foi 
determinado o melhor intervalo de condiciona-
mento, ou seja, o intervalo C-T que causasse maior 
inibição (IR) sobre o reflexo-H (0-4  ms). Somente o 
intervalo C-T associado à IPS foi pré-estipulado em 
100 ms para todos os participantes. Determinadas as 
intensidades adequadas de estimulação, foram ob-
tidos 25 reflexos-H testes e 25 reflexos-H condicio-
nados para cada intervalo C-T com intervalo entre 
cada reflexo-H de 10s. O cálculo da porcentagem 
de IPS e IR foi feito de acordo com a equação 1:  
Análise estatística
Os resultados foram apresentados por meio de 
estatística descritiva padrão (média ± desvio padrão). 
O teste de Shapiro-Wilk confirmou a distribuição 
normal das variáveis. Após o cálculo da porcentagem 
de IPS e de IR foi realizada comparação das diferen-
ças entre as médias por meio do teste t de Student 
para amostras independentes a fim de determinar 
diferenças entre indivíduos com DP e saudáveis. A 
técnica de correlação de Pearson foi empregada para 
verificar o nível de correlação entre a severidade clí-
nica da DP (escore da UPDRS parte III) e os níveis 
percentuais das inibições e, o nível de correlação 
entre o grau de rigidez muscular (item 22 da UPDRS 
parte III) e os níveis percentuais das inibições. Todas 
as análises foram realizadas no programa SAS 9.2. O 
nível de significância adotado foi de 5% (p ≤ 0,05).




)]* 100    (1)             
                 
Onde, H
cond
 representa o reflexo-H do músculo 
sóleus condicionado com os dois diferentes intervalos 
C-T, e H
teste
 o reflexo-H do músculo sóleus sem condi-
cionamento. Valores negativos indicam facilitação. Os 
participantes que apresentaram facilitação ou inibição 
< 10% não foram considerados para efeitos de análise.
Resultados
A TABELA 1 apresenta os dados demográficos 
e as características clínicas dos indivíduos com DP.
Os níveis médios de IPS permitiram observar 
maiores inibições nos indivíduos saudáveis (32,5 
± 44,5%) quando comparados aos indivíduos com 
DP (-3,1 ± 46,1%). No entanto, seis indivíduos 
(46,1%) do grupo saudável e seis indivíduos com 
DP (54,5%) apresentaram facilitação. 
Para os níveis de IR, os indivíduos saudáveis apre-
sentaram maiores valores (19,9 ± 15,3%) do que os 
indivíduos com DP (9,4 ± 2,9%). Apesar de não 
terem sido identificados casos de facilitação (valores 
negativos) no percentual de IR, seis indivíduos sau-
dáveis (46,1%), e seis indivíduos com DP (54,5%), 
apresentaram inibição < 10% (FIGURA 4).
Desse modo, as análises foram realizadas apenas 
com os participantes que apresentaram inibições. Os 
percentuais de IPS foram significantemente maiores 
(p = 0,02) para os sete indivíduos saudáveis (67,1 ± 
49,9%) do que para os cinco indivíduos com DP 
(31,6 ± 6,7%) (FIGURA 5). A análise da IR desses 
participantes revelou valores similares (p = 0,91) 
entre os indivíduos saudáveis (27,6 ± 20,1%) e com 
DP (26,9 ± 13,8%) (FIGURA 5).
A FIGURA 6 apresenta os gráficos de dispersão e 
os valores de correlação entre o grau de rigidez e os 
níveis de IPS e de IR, dos cinco indivíduos com DP. 
Não houve correlação significante (r = 0,01; p = 0,98) 
entre o grau de rigidez e os níveis de IPS (Painel A) 
e os níveis de IR (r = -0,24; p = 0,68) (Painel B). A 
FIGURA 7 apresenta os gráficos de dispersão e os 
valores de correlação entre o escore da UPDRS parte 
III e os níveis de IPS e de IR dos cinco indivíduos 
com DP. Não foi observada correlação significante 
entre o escore da UPDRS parte III e o nível de IPS 
(r = - 0,31; p = 0,60) (Painel A). Contudo, uma forte 
correlação negativa (r = - 0,86) foi observada entre o 
escore da UPDRS parte III e o nível de IR (Painel B). 
Todavia, o baixo número de indivíduos não permitiu 
atingir significância estatística (p = 0,06).
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TABELA 1 - Dados demográfi cos e características clínicas dos indivíduos com doença de Parkinson.
IM = Masculino; 
F = Feminino; 
* = Tempo de evolução 
da Doença de Parkinson 
em anos; 
H-Y = estágio da doença 
pela escala de Hoenh 
- Yahn; 
U P D R S  =  E s c a l a 
Unifi cada de Avaliação 
da Doença de Parkinson 
parte III.  
Sujeito Sexo     Idade    Evolução da DP* Estágio H-Y UPDRS parte III Grau de Rigidez
1 F 62 10 2 35 4
2 M 70 5 2 23 4
3 M 61 4 2 17 1
4 M 71 4 2 28 3
5 M 72 10 3 34 3
6 F 53 3 2 25 3
7 F 75 10 3 40 4
8 F 55 3 2 27 4
9 M 69 6 3 35 3
10 M 73 13 3 45 4
11 F 79 9 3 32 3
67,2 ± 8,3 7,0 ± 3,5 2,4 ± 0,5 31,8 ± 8,0 3,3 ± 0,9
FIGURA 4 - Porcentagem média de inibição pré-sináptica (IPS) e inibição recíproca (IR) de indivíduos saudáveis 




















indivíduos com doença de Parkinson
indivíduos saudáveis
Valores dos participan-
tes que apresentaram 
facilitação e inibição 
























* p < 0,05. 
Valores dos participan-
tes que apresentaram 
inibição.  
FIGURA 5 - Porcentagem média de inibição pré-sináptica (IPS) e inibição recíproca (IR) de indivíduos saudáveis 
(n = 7) e indivíduos com doença de Parkinson (n = 5). 
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(Painel A) e inibição 
recíproca (IR);
(Painel B) dos cinco 
indivíduos com doen-
ça de Parkinson que 
apresentaram inibição 
Parkinson (n = 5).  
Correlação entre o grau de rigidez muscular e a porcentagem média de inibição pré-sináptica (IPS).FIGURA 6 -
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(Painel A) e inibição 
recíproca (IR);
(Painel B) dos cinco 
indivíduos com doença 
de Parkinson que apre-
sentaram inibição.
FIGURA 7 - Correlação entre o escore da UPDRS e a porcentagem média de inibição pré-sináptica (IPS). 
Discussão
O presente estudo visou investigar os níveis de 
IPS e IR em indivíduos com DP e compará-los 
com uma amostra pareada de indivíduos saudáveis 
a fim de verificar correlação entre os níveis desses 
mecanismos inibitórios e a rigidez muscular e os 
dados clínicos da UPDRS. Os principais achados 
deste estudo mostram que indivíduos saudáveis 
possuem maior IPS do que aqueles com DP. 
Contudo, não foram encontradas diferenças 
entre os níveis de IR de indivíduos com DP e 
indivíduos saudáveis. Adicionalmente, não foi 
possível observar correlação significante entre o 
grau de rigidez e os dados clínicos da UPDRS com 
os níveis percentuais tanto de IPS quanto de IR. 
Apenas os resultados dos participantes que 
apresentaram inibição (i.e., >10%) foram considerados. 
Assim, aqueles que apresentaram facilitação não foram 
analisados. Tais procedimentos têm sido empregados 
nesse tipo de estudo, tendo em vista que é recorrente 
alguns indivíduos não apresentarem inibições13,15,17. 
Duas hipóteses podem explicar tais achados. A primeira 
é a limitação da técnica de estimulação superficial, que 
pode não despolarizar de forma efetiva as fibras aferentes 
Ia, especialmente nas populações avaliadas. A segunda 
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é a menor capacidade das inibições em modular 
o reflexo-H decorrente do envelhecimento24 e de 
alterações produzidas pela DP13,16. A segunda hipótese 
parece ser a mais provável já que dados do nosso 
grupo apresentaram ausência de inibição em apenas 
1% dos jovens avaliados25, valor esse muito inferior ao 
encontrado no presente estudo, em idosos saudáveis 
(46,1%) e com DP (54,5%), respectivamente. Somado 
a esses achados, resultados decorrentes da implantação 
de eletrodos na coluna dorsal (método semi-invasivo) 
para aumentar a estimulação aferente demonstraram 
a restauração da capacidade de locomoção em dois 
modelos animais que apresentavam sintomas motores 
da DP1. Desta forma, sabendo que a medula sofre 
alterações na DP que podem ser relacionados com 
os sintomas motores1, a maior ausência de inibições 
significativas nesta população pode ser relacionada às 
alterações neurais da doença.
De fato, alteração na transmissão de vários me-
canismos inibitórios espinhais, principalmente na 
IPS e na IR, tem sido encontrada na DP9,13,15,17. Em 
relação à IPS, esta tem sido determinada por meio 
de diferentes protocolos, que incluem o reflexo-H 
condicionado por estímulos no nervo fibular co-
mum com intervalo C-T de 10-30 ms (intervalo 
D1)26, com intervalo C-T de 60-120 ms (intervalo 
D2)27, com vibração no tendão do músculo tibial 
anterior15, e por meio da facilitação heterônima por 
estímulos no nervo femoral16. O presente estudo 
usou o intervalo D2, C-T de 100 ms para avaliar 
a IPS e demonstramos que o nível desta inibição 
sobre as fibras Ia do músculo sóleus é significativa-
mente menor em indivíduos com DP do que nos 
indivíduos saudáveis da mesma idade (FIGURA 5). 
YILDIZ et al.17 fizeram avaliação com intervalos C-T 
de condicionamento variando entre 0-100 ms em 
indivíduos com DP (63,0 ± 8,9 anos) e indivíduos 
saudáveis pareados pela a idade (61,0 ± 9,8).  Foram 
verificadas diferenças somente com intervalo C-T 
de 20 ms (p = 0,04). No entanto, o resultado veri-
ficado com 100 ms de intervalo C-T, assim como 
o presente trabalho, não mostrou diferença (p = 
0,46). Todavia, intervalos C-T menores que 100 
ms provavelmente sejam susceptíveis a influências 
das inibições pós-sinápticas22-23, e por este motivo 
não foram avaliadas no presente estudo.
Ainda que existam variações nas técnicas empre-
gadas para determinar o nível de IPS, o resultado 
do presente estudo é consistente com outros expe-
rimentos demonstrando que nível menor desta ini-
bição é observado comparando indivíduos com DP 
com indivíduos saudáveis da mesma idade. ROBERTS 
et al.15 utilizaram vibração no tendão para verificar 
o nível de IPS entre indivíduos com DP (média da 
idade 67 anos) e indivíduos saudáveis (média da 
idade 66 anos) e reportaram a inibição do reflexo 
teste do músculo sóleus por um breve pulso condi-
cionante de vibração. A IPS decorrente de estímulos 
aplicados no tendão foi menor em indivíduos com 
DP quando comparados a indivíduos saudáveis (p = 
0,03). MORITA et al.16 também observaram diminui-
ção da IPS de indivíduos com DP em comparação 
a indivíduos saudáveis da mesma idade (p < 0,05), 
avaliada pela técnica da facilitação heterônima pelas 
fibras Ia do quadríceps. 
Em relação à IR, uma estimulação do nervo fibu-
lar comum produz uma depressão do reflexo-H do 
músculo sóleus quando aplicada com um intervalo 
C-T de 2-3 ms, tal depressão tem sido mostrada para 
ser mediada provavelmente por esta inibição21,28. 
Porém, a avaliação da IR no membro inferior de in-
divíduos com DP é escassa na literatura. No presente 
estudo, a IR foi avaliada diretamente com intervalo 
C-T de 0-4 ms como sugerido por CRONE et al.21, e 
os resultados são similares aos reportados por YILDIZ 
et al.17 que também não revelaram diferenças entre 
indivíduos com DP e indivíduos saudáveis utili-
zando um intervalo C-T de 2-3 ms (p = 0,32). No 
entanto, os autores afirmam que os níveis de IR são 
menores em indivíduos com DP do que em indiví-
duos saudáveis mesmo não apresentando diferença 
significante, uma vez que o nível desta inibição 
foi maior quando os pacientes foram avaliados no 
estado “on” (presença de droga dopaminérgica) do 
que no estado “off ” (18 horas sem o uso de droga 
dopaminérgica) da medicação (p < 0,05).
No entanto, o presente estudo não conseguiu 
comprovar a hipótese inicial, uma vez que era es-
perado encontrar níveis menores das duas inibições 
em indivíduos com DP e que estes níveis poderiam 
estar correlacionados com o grau de rigidez muscular 
(FIGURA 6). Contudo, acreditamos que o número 
de participantes possa ter contribuído para tal acha-
do. Adicionalmente, a origem da rigidez muscular 
na DP tem sido analisada. Alguns estudos têm su-
gerido que a rigidez de membros superiores ocorre 
pelo aumento do reflexo-H, causado pela maior 
excitabilidade dos motoneurônios alfa na medula 
espinhal9,13,29. Existem ainda argumentos que a re-
dução da IR desinibe motoneurônios antagonistas, 
facilitando sua ativação e levando a cocontração de 
músculos antagonistas6. Contudo, em face dos acha-
dos negativos de redução na IR, a rigidez muscular 
pode ser explicada por alterações supramedulares 
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características da DP8,13. É possível que as áreas do 
córtex motor que controlam músculos antagonistas 
são organizadas de maneira semelhante à IR em 
nível espinhal, como entradas a partir da contração 
de músculos agonistas não só excitam as suas áreas 
correspondentes, mas também inibem as áreas que 
controlam os antagonistas30. Outra segunda possi-
bilidade está no argumento que as vias descendentes 
provindas do córtex motor e do tronco encefálico 
que convergem para os interneurônios e mediam 
a IR dissináptica26,31-32, podem estar alteradas em 
indivíduos com DP9 devido à disfunção dos núcleos 
da base9. Embora as conexões de saída do córtex 
motor pareçam normais na DP, tem sido sugerido 
que os motoneurônios recebem um “drive” cortical 
anormal33. 
O presente estudo também realizou a análise de 
correlação dos níveis de IPS e IR com a parte III da 
UPDRS (FIGURA 7). Mesmo, com um número 
pequeno de participantes para verificar correlação 
entre essas variáveis, nossos resultados são similares 
aos achados de ROBERTS et al.15, MORITA et al.16 
e YILDIZ et al.17 que também não encontraram 
correlação significante entre os dados clínicos e 
as inibições medulares (p > 0,05). Por outro lado, 
uma forte associação negativa (r = - 0,86) entre o 
escore da UPDRS e o nível de IR foi observada 
(Painel B). Todavia, o baixo número de indivíduos 
não permitiu que tal coeficiente fosse significativo 
(p = 0,06). 
Nesse sentido, acreditamos que esses mecanismos 
medulares inibitórios não podem explicar totalmente 
a severidade clínica da DP. Adicionalmente, as al-
terações entre agonista e antagonista parecem estar 
relacionadas a influências supraespinhais anormais 
nos mecanismos espinhais decorrentes da doença. 
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Comparison of spinal inhibitions between parkisonian and helathy individuals 
The purposes of the present study were to compare presynaptic inhibition (PI) and disynaptic reciprocal 
inhibition (DRI) levels between parkinsonians and healthy individuals and to verify the correlation of such 
inhibitions with muscle rigidity and clinical severity (assessed by the Unified Parkinson Disease Rating 
Scale). We evaluated 11 parkinsonians in stages 2 and 3 of the disease and 13 healthy individuals ma-
tched for age. The PI was signifi cant lower in parkinsonians (31.6%) than in healthy individuals (67.1%) 
(p = 0.02). The DRI did not differ between parkinsonians (26.9%) and healthy individuals (27.6%) (p = 
0.91). Furthermore, no signifi cant correlation was observed between PI with muscle rigidity and clinical 
severity (p > 0.05). Therefore, inhibitory mechanisms do not fully explain the cause of muscle rigidity 
and clinical severity of parkinsonians. Changes between the activation of agonist and antagonist muscles 
seem to be caused by abnormal supraspinal infl uence on spinal mechanisms.  
KEY WORDS: H-refl ex; Spinal cord; Presynaptic inhibition; Dissinaptic reciprocal inhibition; Parkinson’s 
Disease.
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